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Острое нарушение почечной функции у пациентов в критическом состоянии – часто встречающееся осложнение За последние 10 лет 
по отношению к нему произошли серьезные концептуальные подвижки: понятие об острой почечной недостаточности (как констатации 
ренальной катастрофы) заменено острым почечным повреждением, выделен этап острой болезни почек, предшествующий хронизации 
процесса Тем самым подчеркнута динамика изменений, протекающих в почках после повреждения, и появилась возможность фокусировать 
внимание на подходах к диагностике, предупреждению развития несостоятельности почек и к использованию заместительной терапии 
В обзоре представлена информация об этапах почечной дисфункции, критериях диагностики, подходах к ее предупреждению и лечению
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Acute kidney dysfunctions in critically ill patients make a frequent complication For the last 10 years, significant conceptual changes have occurred 
in this respect: the definition of acute kidney failure (stating a renal catastrophe) has been replaced with acute kidney injury; the stage of acute 
kidney disease, preceding the development of the chronic condition has been defined It highlights the rate of changes developing in kidneys after 
injury, and now it is possible to focus on approaches to diagnostics, prevention of kidney failure, and use of kidney replacement therapy The review 
presents the information on the stages of kidney dysfunction, diagnostic criteria, approaches to its prevention and treatment
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Острое нарушение функции почек – событие не-
редкое По данным A J Lewington et al, его частота 
составляет от 20 до 200 случаев на 1 млн населе-
ния [28], а среди пациентов лечебных учреждений ‒ 
от 7 до 18% Около 2 млн человек умирает ежегодно 
по всему миру, у многих развивается хроническая 
болезнь почек (ХБП), требующая проведения 
программного гемодиализа, что сопровождается 
экономическими и социальными издержками как 
для пациента, так и в целом для государства [9, 16] 
У пациентов отделений реанимации и интенсивной 
терапии (ОРИТ) проблемы с системой выделения 
встречаются особенно часто По сводным данным 
R Bellomo et al [5], острое повреждение почек в 
ОРИТ фиксируется у 35‒75% пациентов, часто-
та его развития не имеет тенденции к снижению 
В этой связи внимание к данному направлению не 
только не снижается, но и прогрессивно возрастает
Синдром почечной недостаточности известен уже 
более двух столетий (впервые “ischuria renalis” с 
неспособностью почек выделять мочу была опи-
сана W Heberden в 1802 г [14]), а само понятие 
острой почечной недостаточности (ОПН) вве-
дено в практику более полувека назад (в 1951 г 
американским физиологом H W Smith [46]) Не-
смотря на это, специалисты разного профиля лишь 
недавно смогли прийти к консенсусу по отноше-
нию к трактовке нарушений функции почек [1] 
Необходимость этого диктовалась тем, что термин 
«ОПН» концентрировал внимание специалистов 
на уже свершившемся факте Он, по сути, исклю-
чал подход к целостному пониманию взаимосвя-
зи факторов риска, причин самого повреждения и 
его последствий В 2000 г по инициативе C Ronco, 
J A Kellum, R Mehta создана организация «ADQI» 
(Acute Dialysis Quality Initiative), которая предло-
жила новую классификацию ОПН ‒ «RIFLE» [6] 
Она опиралась на повышение уровня креатинина в 
сыворотке крови и снижение темпа диуреза и пре- 
дусматривала стадийность формирования почечной 
дисфункции: R ‒ Risk (риск), I ‒ Injury (поврежде-
ние), F ‒ Failure (недостаточность), L ‒ Loss (потеря 
функции), E ‒ End Stage Kidney Disease (терми-
нальная почечная недостаточность ‒ ТПН) Данная 
классификация, однако, также подверглась крити-
ке Много вопросов вызвало наличие в ней классов 
R (риск) и Е (ТПН), поскольку риск развития па-
тологического состояния ‒ не само это состояние, 
а ТПН (класс Е) ‒ исход, а никак не сама ОПН 
Эти и некоторые другие соображения побудили к 
продолжению модификации классификационной 
системы острой патологии почек
В сентябре 2004 г ADQI в тесном сотрудниче-
стве с ASN (Американским обществом нефрологов ‒ 
American Society of Nephrology), ISN (Международ-
ным обществом нефрологов ‒ International Society 
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of Nephrology), NKF (Национальной почечной ор-
ганизацией США ‒ National Kidney Foundation) 
на конгрессе ESICM (European Society of Intensive 
Care Medicine) предложили отойти от понятия 
«ОПН» и шире смотреть на проблему нарушения 
почечной функции, предложив новую концеп-
цию – концепцию «острого повреждения почек» 
(АKI/ОПП) Тогда же была создана группа экс-
пертов различных специальностей «AKIN» (Acute 
Kidney Injury Network), которым надлежало про-
водить дальнейшую разработку проблемы острого 
почечного повреждения (ОПП)
Группа «AKIN» сформулировала следующее 
представление об остром повреждении почек, ко-
торое в настоящий момент является определяющим: 
«быстрое снижение функции почек (в течение 48 ч), 
проявляющееся в нарастании абсолютных значе-
ний креатинина сыворотки крови на 26,5 мкмоль/л 
или более; относительном повышении концентра-
ции креатинина, равном или превышающим 50% 
(т е в 1,5 раза) по сравнению с исходным уровнем, 
либо при наличии документированной олигурии 
при диурезе менее 0,5 мл/кг массы тела/ч в течение 
6 ч» Она также предложила новые критерии диа-
гностики стадий дисфункции почек [32], которые 
после небольшой редакции специалистами KDIGO 
(Kidney Disease Improving Global Outcomes) были 
внедрены в практику [21] (табл 1)
Доказано, что клинически проблемы с почками 
могут не проявляться, пока в них функционирует 
хотя бы 50% общей массы нефронов [18, 47] Одна-
ко их функциональное состояние может быть раз-
ным, поэтому дальнейшее развитие представлений 
об остром повреждении почек связано с понятием 
об их функциональном резерве Функциональный 
резерв почек (ФРП) ‒ способность увеличивать 
скорость клубочковой фильтрации (СКФ) в ответ 
на физиологические или патологические стимулы 
ФРП определяется как разница между «базальной» 
и пиковой «стресс-СКФ» в ответ на пероральный 
прием протеина или внутривенное введение амино-
кислот [8] В тех ситуациях, когда масса нормально 
функционирующих нефронов снижается ниже 50%, 
базальная СКФ и максимальная СКФ становятся 
одинаковыми [25]
Снижение ФРП является ранним признаком 
высокого риска развития повреждения почек у 
клинически здоровых людей и свидетельствует 
о низких мобилизационных возможностях почек 
при различных стрессовых ситуациях Определение 
ФРП ценно и у пациентов в критическом состоянии 
Следует только иметь в виду, что при ОПП даже при 
прекращении воздействия повреждающего фактора 
некоторые нефроны могут оставаться нефункцио-
нирующими еще какой-то период и может потребо-
ваться довольно значительное время для возврата 
ФРП до исходных значений С этих позиций при-
влекательны концепция «оглушенных нефронов» 
(по типу «оглушенного миокарда») [45] и предло-
жения по использованию заместительной почечной 
терапии (ЗПТ) с учетом значений ФРП [11]
Для оценки состояния и рекрутабельности неф-
ронов хорошо зарекомендовал себя «фуросемид 
стресс-тест» (ФСТ) Его выполняют пациентам в 
эуволемическом статусе либо с соответствующим 
проведением инфузионной терапии в случае гипо-
волемии Суть теста сводится к оценке темпа диуре-
за в течение 2 ч после введения 1 мг/кг (пациентам, 
ранее не получавшим петлевые диуретики) либо 
1,5 мг/кг фуросемида (пациентам, ранее получав-
шим фуросемид в течение предшествующих 7 сут) 
Появление (усиление) диуреза более 200 мл счита-
ется положительным и указывает на наличие кро-
вотока в базальной части проксимального извитого 
канальца, сохранность секреции анионного транс-
портера и функциональность Na-K-2Cl-котранспор-
тера Сниженный диурез (менее 200 мл) ‒ предик-
тор прогрессии острой дисфункции почек и одно из 
оснований для начала ЗПТ [26] В недавнем пилот-
ном исследовании среди 297 пациентов определена 
высокая предиктивная эффективность ФСТ для 
инициации ЗПТ [29]
Концепция ФРП в целом направлена на объек-
тивную и динамическую оценку функции почек, 
она может быть полезной для раннего определе-
ния риска развития ОПП и его стратификации, для 
оценки результатов терапии, уровня и траектории 
восстановления функции почек после эпизода ОПП 
Как точно оценивать ФРП у пациентов в крити-
ческом состоянии и в какой степени ФРП может 
быть надежным инструментом для оценки ответа 
на терапию при ОПП и прогнозирования потерь 
количества нефронов после эпизода ОПП, пока 
неясно [44] 
Весьма дискутабельным до недавнего времени 
был вопрос о продолжительности периода, в рам-
ках которого повреждение почек следует трактовать 
как острое, и временных сроках перехода острого 
повреждения в хроническую болезнь
Впервые дисфункцию почек на острую и хро-
ническую разделил W Osler в 1892 г в статье 
«The Principles and Practice of Medicine» [37] Дол-
Таблица 1. Критерии острого повреждения почек (KDIGO)
Table 1. Acute kidney injury criteria (KDIGO)
Стадия Уровень креатинина в сыворотке крови Объем выделяемой мочи
1 В 1,5–1,9 раза выше исходного или повышение на ≥ 0,3 мг/дл (≥ 26,5 мкмоль/л) < 0,5 мл/кг в 1 ч за 6–12 ч
2 В 2,0–2,9 раза выше исходного < 0,5 мл/кг в 1 ч за ≥ 12 
3 В 3,0 раза выше исходного, или повышение до ≥ 4,0 мг/дл (≥ 353,5 мкмоль/л), или начало заместительной почечной терапии, или у больных < 18 лет снижение СКФ до < 35 мл/мин/1,73 м²
< 0,3 мл/кг в 1 ч за ≥ 24 ч или 
анурия в течение ≥ 12 ч
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гое время эти состояния рассматривали отдельно 
друг от друга, и только на последней консенсусной 
конференции ADQI (2017 г) острое повреждение 
почек связали с ХБП единым континуумом При 
этом большое внимание было уделено понятию 
«острая болезнь почек» (ОБП) как важному про-
межуточному (между ОПП и ХБП) периоду для 
пациентов, перенесших эпизод ОПП, в котором они 
наиболее чувствительны для новых повреждающих 
факторов [10]
С учетом данных различных исследований были 
определены границы продолжительности эпизода 
ОПП и периода восстановления, а ОПП разделено 
на транзиторное (преходящее, до 72 ч) и персисти-
рующее (стойкое, более 72 ч) [22] Основываясь на 
имеющихся данных и мнении экспертов, под ОПП 
теперь понимают острую дисфункцию продолжи-
тельностью до 7 сут 
Установлено, что, независимо от тяжести по-
чечной дисфункции, полное восстановление или 
отсутствие нарастания дисфункции после эпизода 
ОПП в течение 48‒72 ч ассоциировано с лучшим 
прогнозом, нежели у пациентов с длительным те-
чением острого повреждения [24] Этот этап имеет 
большое значение для оценки последующего тече-
ния острой дисфункции почек, для определения 
траектории восстановления, ухудшения или выяв-
ления признаков повторного усугубления ситуации 
после положительной динамики с поиском причин, 
это обусловливающих Раннее определение перси-
стирующего ОПП крайне важно для применения 
протокола KDIGO с целью предотвращения даль-
нейшего повреждения почек и ассоциированной с 
ним смертности [25] 
Персистирующее ОПП более ассоциировано с 
развитием тяжелой ХБП (доказано исследованием 
2016 г с участием примерно 17 000 пациентов), 
нежели ОПП с ранним восстановлением функ-
ции почек [23] Данные этого исследования также 
продемонстрировали, что раннее начало лечения 
ОПП способствует более быстрому восстановлению 
функции почек и ассоциировано с лучшим прогно-
зом В этой связи очень важно иметь инструменты 
для выявления таких пациентов 
При появлении у пациента ОРИТ признаков 
почечной дисфункции прежде всего крайне не-
обходимо еще раз тщательно оценить ее этиоло-
гию В большинстве случаев этиологически ОПП 
мультифакториально и чаще всего ассоциировано 
с какой-либо другой патологией (так, например, с 
сепсисом или шоком) [17, 48] Определение потен-
циальных причин ОПП может потребовать про-
ведения дополнительных тестов (исследование 
мочевого осадка, определение протеинурии, оцен-
ка биомаркеров острого повреждения, ультразву-
ковое исследование почек) В некоторых случаях 
при отсутствии ясной этиологической причины 
ОПП может потребоваться консультация других 
специалистов (например, при тромботической 
тромбоцитопенической пурпуре или синдроме хо-
лестериновой эмболизации) Констатация наличия 
персистирующего ОПП должна подвигнуть к сроч-
ному устранению причин дисфункции 
Контроль функции почек у пациентов в крити-
ческом состоянии традиционно основан на оценке 
уровня сывороточного креатинина и темпа диуреза 
как параметров, являющихся основой для опреде-
ления и стратификации ОПП [35] Контроль тем-
па диуреза является наиболее легким способом, 
учитывая, что пациентам в ОРИТ обычно ставят 
уретральные катетеры, и это облегчает раннюю де-
текцию его снижения Оценка уровня вариабельно-
сти сывороточного креатинина, предложенная еще 
P Rehberg в 1926 г [40], у больных в критическом 
состоянии имеет ряд ограничений: креатинин об-
разуется из креатина, который с постоянной скоро-
стью вырабатывается мышечной тканью Объемная 
инфузионная терапия с изменением объема распре-
деления, например, может влиять на распределение 
креатинина Уровень креатинина у длительно нахо-
дящихся в ОРИТ пациентов может также снижать-
ся по мере потери мышечной массы, гиперфиль-
трации [20] Поэтому для больных в критическом 
состоянии, в особенности без данных о базальном 
уровне сывороточного креатинина, рекомендуется 
применять оценку функции почек на основе рас-
чета точной СКФ по модифицированной формуле 
Jelliffe с учетом динамично изменяющегося водно-
го баланса либо по формуле MDRD, обладающей 
меньшей степенью погрешности [7, 27]
При сравнительной оценке информативности ди-
уреза и уровня креатинина показано, что изменение 
темпа мочеотделения является более чувствитель-
ным критерием Тогда, когда его использовали в 
качестве критерия повреждения почек, осложнения 
фиксировались быстрее, в то время как при ори-
ентации на снижение темпа диуреза в сочетании с 
повышением уровня сывороточного креатинина ‒ 
позднее, осложнения при этом были куда более 
грозными [24] Однако в настоящее время большин-
ство специалистов сходятся во мнении о необходи-
мости дополнения дефиниции ОПП изменениями 
биомаркеров почечного повреждения по аналогии 
с давно и успешно используемым тропонином I при 
остром повреждении миокарда [4]
ОПП является фактором риска развития ХБП в 
последующем [34] Это определяет рекомендации 
о необходимости наблюдать траекторию восста-
новления функции почек в течение 90 сут после 
устранения признаков почечного повреждения с 
выработкой индивидуального подхода к каждо-
му пациенту Специалисты KDIGO давно начали 
отмечать важность периода после эпизода ОПП и 
еще 2012 г обозначили его как «ОБП» Во-первых, 
введение понятия ОБП позволяет не упускать из 
поля зрения пациентов с дисфункцией почек, не 
отвечающей критериям ни ОПП, ни ХБП, а так-
же тех, у кого есть субклиническое повреждение 
или не удается установить время наступления по-
вреждения Во-вторых, ОБП, как процесс, может 
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включать повторные ОПП, а это ухудшает течение 
восстановления вплоть до исхода в ХБП Опреде-
лены несколько траекторий ОПП (табл 2), которые, 
по мнению специалистов, не должны служить лишь 
прогнозом функции почек, а должны являться не-
отъемлемой частью современной дефиниции остро-
го ренального повреждения [10]
Таким образом, можно говорить о динамиче-
ском развитии сути концепции острой дисфунк-
ции почек: от ОПН (как констатации ренальной 
катастрофы) до ОПП (как попытки сфокусировать 
внимание на предотвращении почечной недостаточ-
ности) и далее до ОБП (как отражающей единство 
процессов, протекающих в почках после повреж-
дения с целью максимального восстановления их 
функциональных возможностей) и ХБП Однако в 
этой концепции остается еще довольно много про-
белов Тем не менее рабочая группа ADQI в 2017 г 
на основе имеющихся данных подтвердила целе-
сообразность выделения ОБП Сегодня ее опреде-
ляют как состояние, при котором признаки ОПП 
1-й стадии или выше (согласно критериям KDIGO) 
сохраняются более 7 сут после выявления острой 
дисфункции почек ОБП, длящуюся более 90 сут, 
следует рассматривать уже как ХБП 
В большей степени ОБП характеризуется как со-
стояние после ОПП, а не предшествующее ХБП, что 
позволяет сконцентрироваться на более активном 
применении лечебных технологий с целью улучше-
ния прогноза дисфункции Идеальным восстановле-
нием считается не только возврат к исходной функ-
ции почек, но и восстановление исходного ФРП 
Диагностика и контроль восстановления при 
ОБП в настоящее время осуществляются в основ-
ном на основе динамики уровня сывороточного 
креатинина и темпа диуреза Как и при ОПП, в от-
ношении информативности креатинина имеются 
ограничения [15] Другие способы оценки восста-
новления функции почек, включающие опреде-
ление уровня и динамики маркеров фильтрации 
(например, цистатин С) или повреждения (NGAL, 
KIM, IL-18), могут описывать этот процесс лучше, 
однако для введения их в рутинную клиническую 
практику требуется дальнейшее накопление ин-
формации [39] Отмечается, что методы оценки 
гломерулярного функционального резерва (на-
грузка белком) и тубулярного функционального 
резерва (ФСТ, внутривенное введение креатинина 
с оценкой клиренса) могут быть применимы и при 
ОБП [42] 
Что касается стадий ОБП, то рабочая группа 
предложила классификацию, в целом сходную с 
классификацией ОПП KDIGO 2012 г, с некото-
рыми изменениями (табл 3)
Терапевтическая тактика при ОБП должна быть 
нацелена на: 1) контроль траектории течения ОБП 
с помощью биомаркеров, динамики СКФ и данных 
ультразвукового исследования почек; 2) индивидуа-
лизированное определение рисков повторного эпи-
зода ОПП; 3) коррекцию доз препаратов, преиму-
щественно экскретируемых почками, исключение 
назначения нефротоксичных препаратов; 4) исклю-
чение назначения препаратов с активными метабо-
литами; 5) оценку целесообразности назначения 
препаратов с нефропротективными свойствами
При нарастании почечной дисфункции в период 
ОБП назначение ЗПТ согласуется с подходами к 
ее инициации при ОПП При обеспечении сосуди-
стого доступа необходимо принимать во внимание 
высокую вероятность формирования в перспективе 
постоянного сосудистого доступа (избегать катете-
ризации подключичных вен и внутренних яремных 
вен на стороне возможного постоянного доступа) 
Лекарственных препаратов для терапии состо-
явшихся ОПП и ОБП, эффективность которых 
была бы абсолютно доказана, в настоящее время 
Таблица 2. Траектории ренальной дисфункции после 
эпизода ОПП
Table 2. Curves of renal dysfunction after an episode of acute kidney injury
Таблица 3. Классификация острой болезни почек
Table 3. Classification of acute kidney disease
Траектории Описание траектории
1
ОПП 1-й стадии может прогрессировать 
до ОПП 3-й стадии, а далее медленно 
регрессировать до 2-й стадии 
2
ОПП 1-й стадии может прогрессировать 
до ОПП 3-й стадии, а далее быстро регрессировать 
до 2-й стадии 
3
Эпизод персистирующего ОПП (> 48 ч) может 
смениться медленной регрессией и затем 
осложниться повторным ОПП 2-й стадии и быстро 
восстановиться до нормальной функции
4 Медленно прогрессирующая дисфункция почек после эпизода ОПП 2-й стадии
5 Проградиентное ухудшение функции почек с хронизацией дисфункции
Стадии ОБП Критерии
0 (Субклиническое ОПП):
A Пациенты, перенесшие ОПП, 
но без признаков продолжающегося 
повреждения
B Пациенты, перенесшие ОПП, 
со снижением уровня креатинина 
к исходному уровню, но с 
повышенным уровнем биомаркеров 
или сниженным ФРП
С Пациенты, у которых уровень 
сывороточного креатинина остается 
повышенным
1
Пациенты с уровнем сывороточного 
креатинина, повышенным в 1,5 раза 
от исходного
2
Пациенты с уровнем сывороточного 
креатинина, повышенным в 2 раза 
от исходного
3 Пациенты с уровнем креатинина, повышенным в 3 раза от исходного
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нет, поэтому существенная роль в лечении тяжелой 
почечной дисфункции отведена ЗПТ 
Влияние ЗПТ на краткосрочные и отдаленные 
осложнения у пациентов в критическом состоя-
нии с ОПП продолжает изучаться, хотя частота ее 
применения у пациентов ОРИТ растет [31] Про-
должительная заместительно-почечная терапия 
(ПЗПТ) является ключевой и жизненно важной 
методикой терапии тяжелой стадии ОПП В насто-
ящий момент она превалирует среди методик ЗПТ 
за рубежом, достигая 80% у пациентов в критиче-
ском состоянии [48] Однако до сих пор показания 
для инициации ПЗПТ у пациентов с выраженным 
повреждением почек и множественной органной 
дисфункцией вызывают дискуссии, в отличие от 
состояний, связанных с гиперкалиемией, ацидозом, 
отеком легких, уремией При наличии выраженных 
изменений данных параметров (табл 4) решение о 
начале ЗПТ принимается довольно легко, хотя со-
стояния с изолированными их сдвигами у пациентов 
в критическом состоянии встречаются все реже [3]
На сегодняшний момент существуют несколь-
ко утвержденных протоколов с рекомендациями 
инициации и длительности ЗПТ у пациентов в 
критическом состоянии (табл 5) В 2012 г специ-
алисты рабочей группы KDIGO сформулировали 
два постулата, основываясь на мнении экспертов 
и накопленных научных данных [21] Первый 
касается прямых показаний к началу ЗПТ: «не-
замедлительное начало в случае развития жизне- 
угрожающего состояния, связанного с перегрузкой 
объемом, кислотно-основными и электролитными 
Таблица 4. Абсолютные и относительные показания для начала ЗПТ
Table 4. Absolute and relative indications for renal replacement therapy
Таблица 5. Рекомендации для начала ЗПТ
Table 5. Recommendations for the initiation of renal replacement therapy
Показатель Характеристика Абсолютное/Относительное
Метаболические нарушения
Мочевина > 27 ммоль/л Относительное
Мочевина > 35,7 ммоль/л Абсолютное
Гиперкалиемия > 6 ммоль/л Относительное
Гиперкалиемия > 6,5 ммоль/л или > 6 ммоль/л и ЭКГ-изменения Абсолютное
Диснатриемия Относительное
Гипермагнезиемия > 4 ммоль/л с анурией и отсутствием глубоких 
сухожильных рефлексов Абсолютное
Ацидоз
pH > 7,1 Относительное
pH < 7,1 Абсолютное
Лактатацидоз на фоне приема метформина Абсолютное
Гиперволемия
Чувствительная к диуретикам Относительное





1.  Начинать ЗПТ незамедлительно в случае развития жизнеугрожающего состояния, связанного с перегрузкой 
объемом, кислотно-основными и электролитными расстройствами
2.  Рассмотреть широкий клинический контекст: состояние, которое может быть улучшено с помощью ЗПТ, 
динамика лабораторных результатов, а не только уровня мочевины и креатинина 
3.  Обсудить все потенциальные показания для ЗПТ с нефрологом, педиатром-нефрологом или интенсивистом 
для того, чтобы как можно раньше начать ЗПТ
National Institute 
for Health and Care 
Excellence (NICE) 
1.  Для взрослых, детей и подростков незамедлительно начинать ЗПТ при наличии нижеперечисленных критериев, 
не поддающихся консервативной терапии:
- гиперкалиемия,
- метаболический ацидоз,
- уремические осложнения (перикардит, энцефалопатия),
- перегрузка жидкостью,
- отек легких
2.   Основывать принятие решения о начале ЗПТ на состоянии взрослого, ребенка или подростка в целом, 
а не только на основании уровня мочевины, креатинина или калия
French Intensive 
Care Society (SRLF) 
1.  ЗПТ необходимо начинать незамедлительно в случае жизнеугрожающих ситуаций  
(гиперкалиемия, метаболический ацидоз, синдром распада опухоли, рефрактерный отек легких)
2.  Имеющихся данных недостаточно для определения оптимального начала ЗПТ вне жизнеугрожающих показаний
3.  У детей избыток жидкости и натрия более 10% должен быть рассмотрен как критерий для начала ЗПТ, а избыток 
более 20% – в качестве абсолютного показания для начала ЗПТ
4.  «Раннее» начало ЗПТ подразумевает 2-ю стадию по KDIGO или отсутствие признаков улучшения в динамике 
в течение 24 ч от выявления ОПП 
5.  «Позднее» начало ЗПТ подразумевает инициацию в течение более 48 ч от выявления ОПП,  
3-я стадия по KDIGO или наличие жизнеугрожающего состояния, обусловленного ОПП
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расстройствами» Второй призывает подходить к 
принятию решения с клинических позиций с ком-
плексной оценкой «состояния, которое может быть 
улучшено с помощью ЗПТ, в том числе на основа-
нии динамики всех лабораторных результатов, а не 
только уровня мочевины и креатинина» В 2013 г 
в Великобритании Национальным институтом по-
вышения качества здравоохранения (NICE) [36] 
опубликованы подходы к инициации ЗПТ, сходные 
с рекомендациями KDIGO С учетом недостатка 
данных с высокой доказательной силой для фор-
мирования точных критериев начала ЗПТ они 
указали на необходимость создания шкал раннего 
выявления пациентов с высоким риском ухудшения 
течения ОПП В 2015 г Французское общество ин-
тенсивистов (SRLF) опубликовало рекомендации 
по использованию ЗПТ в интенсивной терапии [49], 
но они также не являются исчерпывающими
Результаты проводимых исследований подтвер-
ждают, что решение, принимаемое о начале ЗПТ, 
в основном базируется на субъективной оценке 
клинической картины и вере в пользу методики 
Интерпретация получаемых данных оказывается 
весьма затруднительной из-за проблем с обеспече-
нием сопоставимости групп по тяжести поражения 
почек и общего состояния, зависимости конечного 
эффекта от пациент-специфических (возраст, со-
путствующая патология, ФРП, ответ на диурети-
ческую терапию, тяжесть заболевания) и даже ор-
ганизационных (квалификация специалиста ЗПТ, 
время суток, день недели) факторов [3] В 2016 г 
ADQI предложила использовать унифицирован-
ный подход для начала ЗПТ [38], не связанный 
исключительно с ориентацией на стадию ОПП 
Эксперты группы сформулировали модель дина-
мической оценки соотношения состояния почечной 
функции и потребностей в ЗПТ (табл 6) и, по сути, 
предложили инициировать ЗПТ при выраженной 
неспособности почек больного обеспечивать теку-
щие метаболические потребности и поддерживать 
соответствующий водный баланс
Проверка подхода к инициации и прекращению 
ЗПТ, основанного на механистическом принципе 
заполнения стандартизированной анкеты, осу-
ществлена в недавнем исследовании SCAMP [33] 
(176 пациентов в критическом состоянии) Врачи 
ежедневно в течение 13 мес использовали пред-
ложенный протокол с физиологическими и био-
химическими критериями для пациентов с ОПП, 
у  которых целесообразно было применить ЗПТ 
Анкета нацеливала клинициста на соответствую-
щие действия по отношению к экстракорпоральным 
методикам при неоднозначной клинической ситуа-
ции В итоге протокол SCAMP рекомендовал старт 
ЗПТ в 31% случаев Однако в 57% клиницисты так 
и не прибегли, в большинстве случаев ссылаясь на 
ожидание самостоятельного восстановления функ-
ции почек или, напротив, на бесполезность приме-
нения этих методик В тех случаях, когда алгоритм 
SCAMP не рекомендовал инициацию ЗПТ, клини-
цисты в 98% случаев следовали этому совету Среди 
пациентов, у которых врачи применили ЗПТ, со-
гласно рекомендациям протокола, смертность была 
значительно ниже, чем среди пациентов, у которых 
не были применены рекомендации алгоритма для 
начала ЗПТ (42% против 63%, p < 0,01) И хотя у 
данного пилотного исследования были некоторые 
ограничения (одноцентровое, небольшое, нерандо-
мизированное, погрешность выборки), оно в любом 
случае показало хороший положительный результат 
при упрощении подходов к инициации ЗПТ
Несмотря на то что в руководстве KDIGO 2012 г 
продолжительная заместительная почечная тера-
пия рекомендована лишь для гемодинамически 
нестабильных больных и пациентов с риском раз-
вития отека головного мозга, в последнее время она 
стала главным методом терапии тяжелой острой 
дисфункции почек в ОРИТ, помогающим поддер-
живать оптимальный водный баланс, постоянный 
баланс электролитов и азотных соединений у па-
циентов с множественной органной дисфункцией 
Дополнительно она может быть использована для 
Таблица 6. Факторы инициации ЗПТ [30]
Table 6. Factors for renal replacement therapy initiation [30]
Фактор инициации Описание фактора
Тяжесть заболевания и траектория
Тяжесть ОПП и его течение
Тяжесть электролитных и кислотно-основных расстройств
Водный баланс и симптомы перегрузки жидкостью
Наличие соответствующих органных нарушений вследствие ОПП/перегрузки жидкостью
Необходимость ЗПТ
Вероятность скорейшего восстановления функции почек
Нарастающая множественная органная дисфункция на фоне ОПП + перегрузка жидкостью





Клиренс медикаментозных препаратов во время ЗПТ
Иммобилизация во время процедуры
Другие факторы
Согласие пациента и родственников на ЗПТ
Терапевтические цели
Доступность аппаратуры и подготовленного персонала для различных вариантов ЗПТ 
Затраты на лечение
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уменьшения нефротоксичного воздействия раз-
личных препаратов (например, нефротоксичных 
антибиотиков), нивелирования возможной пере-
грузки объемом при парентеральном питании, ге-
мотрансфузии или при обусловленном теми или 
иными причинами введении больших количеств 
жидкости При множественной органной дисфунк-
ции ЗПТ может смягчать поражение других органов 
на фоне ОПП (сердце, легкие, головной мозг) Ран-
нее начало ЗПТ с этих позиций имеет определенные 
преимущества (табл 7) [12] 
Высокая стоимость процедур ПЗПТ по сравне-
нию с интермиттирующим гемодиализом на деле 
оборачивается снижением общих затрат на фоне 
уменьшения осложнений [2] и лучшего восстанов-
ления функции почек Так, по данным последнего 
метаанализа T Schoenfelder, у 17% пациентов, по-
лучавших ПЗПТ, восстановление функции почек в 
течение 90 дней было быстрее [43]
Наряду с очевидными достоинствами, методики 
ЗПТ имеют и определенные недостатки Так, напри-
мер, они требуют постановки центрального веноз-
ного катетера, сопровождаются повышением про-
коагуляционной активности на фоне циркуляции 
крови в сете аппарата для ЗПТ и иногда вызывают 
осложнения, связанные с необходимостью приме-
нения антикоагулянтной терапии (кровотечения, 
гепарин-индуцированная тромбоцитопения) [13] 
ЗПТ является важным дополнительным, а не 
основным методом лечения повреждения почки 
Улучшение исходов связывают прежде всего с пре-
вентивными мерами, направленными на снижение 
частоты острого повреждения В интегрированном 
виде наиболее важные из них нашли отражение в 
ряде рекомендаций, наиболее свежими из которых 
являются рекомендации ESICM 2017 г [19] Одна-
ко еще в 2012 г KDIGO подготовила предложения 
по профилактике ОПП как у взрослых пациентов, 
так и в педиатрической практике [21] Среди них 
один из разделов был посвящен пациентам с вы-
соким риском возникновения ОПП Отсутствие 
четких критериев для его определения и градации 
не позволяет их абсолютизировать, поскольку это 
может привести к возникновению определенных 
противоречий в отношении использования других 
методов терапии пациентов в критическом состо-
янии Например, при различном риске почечной 
дисфункции выбор обезболивающих средств в по-
слеоперационном периоде должен быть не стандар-
тизированным, а дифференцированным, учитывая 
негативное влияние некоторых из них (нестероид-
ные противовоспалительные средства) на почки 
Эффективность рекомендаций KDIGO по пре-
дотвращению ОПП лишь недавно была оценена 
в исследовании M Meersch et al среди пациентов 
кардиохирургического профиля Акцент был сделан 
на оценке влияния волемического статуса и гемоди-
намики пациента, а также на исключении примене-
ния нефротоксичных препаратов и профилактике 
гипергликемии (табл 8)
Риск развития ОПП устанавливали по уровню 
IGFBP7 и TIMP-2 в моче Выявлено снижение на 
23% частоты ОПП у пациентов, ведение которых 
основывалось на профилактических рекомендациях 
KDIGO Особенно важным оказался целенаправ-
ленный мониторинг гемодинамики с помощью тех-
нологии PICCO В группе сравнения поддержание 
среднего артериального давления > 65 мм рт ст 
и центрального венозного давления в пределах 
8‒10 мм рт ст обеспечивали с помощью стандарт-
ных подходов Хотя в ходе исследования не отме-
чено значительного снижения смертности (7% в 
течение 90 дней), полученные результаты призна-
ны существенными: снижение частоты ОПП с уме-
ренного до тяжелого до 29,7% в основной группе, в 
контрольной группе частота осложнений ОПП до-
стигала 44,9% (ARR, 15,2%; 95%-ный ДИ 4,0‒26,5%; 
p = 0,009) Работа M Meersch et al развенчала миф о 
неизбежности тяжелой острой дисфункции почек у 
пациентов с высоким риском ОПП В конечном ито-
ге данная работа явилась стартовой для улучшения 
терапии путем применения рекомендаций KDIGO 
Таблица 7. Преимущества и ограничения раннего начала ЗПТ в отсутствие общепринятых показаний для инициации 
у пациентов в критическом состоянии с ОПП
Table 7. Advantages and limitations of early initiation of renal replacement therapy without generally accepted indications for its initiation in the critically ill 
patients with acute kidney injury 
Преимущества Ограничения
Возможность избежать и/или ранний контроль накопления 
и перегрузки жидкостью
Необходимость и возможность осложнений, связанных 
с установкой центрального венозного катетера  
(кровотечение, пневмоторакс, инфекционные осложнения)
Возможность избежать и/или ранний контроль кислотно-основного 
состояния 
Необходимость и возможность осложнений, связанных 
с использованием антикоагулянтов
Возможность избежать и/или ранний контроль 
электролитных/метаболических расстройств 
Риск ятрогенных эпизодов гемодинамической нестабильности, 
ухудшающих восстановление функций почек  
(в меньшей степени выражен при использовании ПЗПТ)
Возможность избежать и/или ранний контроль азотемии Риск повышенных потерь микроэлементов
Отсутствие необходимости неоправданного использования 
диуретиков
Риск повышенной элиминации медикаментозных препаратов 
(антибиотики, противоэпилептические препараты)
Иммуномодулирование и снижение уровня воспалительных 
медиаторов
Нежелательное подвергание ЗПТ пациентов с вероятным 
самостоятельным восстановлением функции почек
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у пациентов с высоким риском развития ОПП при 
сепсисе, тяжелой травме, заболеваниях печени
Рекомендации ESICM (2017 г) во многом пе-
рекликаются с рекомендациями KDIGO и предус-
матривают следующие основные позиции: 1) из-
бегать гиперволемии, 2) избегать использования 
нефротоксичных препаратов, 3) использовать 
диуретики только для коррекции гиперволемии 
у пациентов, отвечающих на стимуляцию, 4) для 
обеспечения перфузии почек поддерживать среднее 
артериальное давление 65‒70 мм рт ст, для паци-
ентов с хронической артериальной гипертензией ‒ 
80‒85 мм рт ст, 5) поддерживать уровень глюкозы 
в крови ниже 10 ммоль/л
Эффективность профилактического подхода 
напрямую зависит от своевременного выявления 
пациентов с высоким риском развития острой дис-
функции почек В настоящее время установлена 
определенная ценность биомаркеров TIMP-2 и 
IGFBP7 [50] Однако эти работы в большей степени 
можно считать поисковыми, в широкую клиниче-
скую практику их результаты не внедрены
Заключение
Острое повреждение почек – одно из самых рас-
пространенных проявлений органной дисфунк-
ции у пациентов в критическом состоянии Новые 
подходы к стратификации почечной дисфункции 
позволяют не только констатировать факт ее раз-
вития, но и вырабатывать стратегию ведения таких 
пациентов в послеоперационном периоде Тактика 
лечебных действий при ОПП во многом зависит 
от степени повреждения и траектории течения по-
чечной дисфункции Решение о начале ЗПТ до сих 
пор базируется на субъективных представлениях 
о динамике клинической картины и лабораторных 
данных Четкие критерии для начала ЗПТ и выбора 
ее модальности отсутствуют В будущем большие 
надежды возлагаются на панель биомаркеров по-
чечного повреждения для определения не только 
степени повреждения почечной ткани, но и риска 
почечного повреждения
Все более очевидна необходимость оценки СКФ 
и ФРП у пациентов в критическом состоянии с 
ОПП Сама по себе дифиниция ОПП и критерии 
инициации ЗПТ у пациентов в критическом состо-
янии, основанные только на уровнях мочевины и 
креатинина, являются дискутабельными, принимая 
во внимание аспекты, осложняющие точную оценку 
функции почек (объемное распределение азотистых 
соединений, снижение мышечной массы пациента, 
повышенный катаболизм, рабдомиолиз и др) и, со-
ответственно, траектории развития ОПП 
Таблица 8. Рекомендации по профилактике ОПП в периоперационном периоде согласно KDIGO у пациентов 
кардиохирургического профиля
KDIGO recommendations on acute kidney injury prevention in the peri-operative period in the patients undergoing cardiac surgery
Этапы периоперационного периода
Хирургическое вмешательство 48 часов послеоперационного периода 72 часа послеоперационного периода
Избегать применения нефротоксичных препаратов
Воздержаться от приема иАПФ* и БРА II типа**
Мониторинг уровня креатинина и темпа диуреза
Избегать гипергликемии
Рассмотреть альтернативные способы диагностики без использования контрастных препаратов
Оптимизация волемического статуса и показателей гемодинамики***
Примечание: * ‒ ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; ** ‒ блокаторы рецепторов ангиотензина II типа; 
*** ‒ оптимизация волемического статуса и показателей гемодинамики производилась на основе оценки вариабельности 
ударного объема и сердечного индекса
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии у них конфликта интересов
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